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Введение
В патогенезе большинства заболе-
ваний важное место занимают процес-
сы свободнорадикального окисления
(СРО), как правило, реализующегося по
механизму перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ). Современный человек  живет
и работает в условиях непрерывного
контакта с окислителями окружающей
среды: отходы производства, загрязня-
ющие почву, воду, воздух; синтетические
стабилизаторы, загустители, ароматиза-
торы, содержащиеся в продуктах пита-
ния; лекарственные препараты, сред-
ства бытовой химии. Существует множе-
ство работ, посвященных изучению со-
стояния физиологической антиоксидан-
тной защиты и процессов ПОЛ в орга-
низме, инициируемых, чаще всего, либо
свободными радикалами кислорода воз-
духа (•О2– ,’O2, •OH), либо свободными
радикалами эндогенного происхождения




, NO• и др.) [1, 2, 3].
В то же время, под воздействием небла-
гоприятных факторов окружающей сре-
ды, веществ с прооксидантными свой-
ствами, ксенобиотиков–окислителей, в
частности, возможна интенсификация
ПОЛ в организме свободными радикала-
ми экзогенного происхождения.
Традиционно развитие и динамика
этих процессов оценивается по скорос-
ти и количеству образования конечных
продуктов окисления (малонового ди-
альдегида, диеновых конъюгатов, осно-
ваний Шиффа), и активности биоантиок-
сидантов в крови (глутатионзависимых
ферментов, супероксиддисмутазы СОД и
др.) [4, 5]. Однако состояние процесса
свободнорадикального окисления и си-
стемы антиоксидантной защиты (АОЗ)
организма на этапах поступления (желу-
дочно-кишечный тракт), транспорта




ного тракта выполняет роль барьера,
противодействующего проникновению
ксенобиотика во внутреннюю среду. Уже
с момента поступления в ротовую по-
лость воздействие окислителя блокиру-
ется антиоксидантами слюны и слизис-
той оболочки. Исследования показате-
лей антиоксидантной обеспеченности
ткани пародонта свидетельствуют о на-
личии основных антирадикальных компо-
нентов цепи АОЗ. Особое значение име-
ют каталаза, аскорбиновая кислота и
биофлавоноиды, при их недостаточнос-
ти наблюдается развитие деструктивных
изменений, обусловленных процессами
СРО [6, 7]. Слюна также обладает защит-
ными свойствами благодаря наличию
муцинов (гликопротеидов), концентриру-
ющихся на поверхности слизистой обо-
лочки и предупреждающих ее высыха-
ние, а также вредное воздействие вне-
шних химических и физических раздра-
жителей. Слюнной секрет содержит та-
кие антиоксиданты, как пероксидаза,
лактоферрин [8].
Существует целый ряд методов оп-
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ределения показателей свободно-ради-
кальных процессов в слюне, таких как
концентрации гидроперекисей и малоно-
вого диальдегида (МДА), супероксиддис-
мутазы, общая антиокислительная актив-
ность смешанной слюны и др. [9].
Слюна является биожидкостью, од-
ной из первых контактирующих с внеш-
ней средой. Она занимает пограничное
положение между окружающей средой и
внутренней системой организма челове-
ка. Между слюной и плазмой крови су-
ществует тесный метаболический кон-
такт, вследствие обмена различными со-
единениями. Поэтому выявление корре-
ляционной зависимости между слюной и
плазмой крови по многим биохимичес-
ким показателям в норме и при различ-
ных патологических состояниях являет-
ся необходимой и перспективной зада-
чей. Установлено, что при разных эмоци-
ональных состояниях у людей корреля-
ционная зависимость 4 показателей (вы-
сота быстрой вспышки Fe2+-индуцируе-
мой хемилюминесценции, суммарной
пероксидазной активности, содержания
малонового диальдегида и общего бел-
ка) слюны и плазмы крови имеет одно-
направленный характер. При нормаль-
ном эмоциональном состоянии также вы-
явлены положительные достоверные
корреляции по всем вышеперечислен-
ным показателям [10].
Генерация активных форм кислоро-
да в тканях в норме индуцирует синтез
защитных систем: антиоксидантов и др.
протекторных систем. Вследствие раз-
личных отягчающих факторов система
антиоксидантной защиты становится не-
способной реагировать адекватно, син-
тезируя достаточное количество антиок-
сидантных комплексов. В результате воз-
никает дисбаланс в системе свободнора-
дикального окисления / антиоксидантной
защиты со сдвигом в сторону первого.
При срыве антиоксидантной защиты сво-
боднорадикальное окисление в пародон-
те развивается лавинообразно. Повыша-
ется уровень перекисного окисления
фосфолипидов клеточных мембран с
деструкцией последних и гибелью клеток
пародонта с высвобождением эндоген-
ных токсинов. Нарушается клеточное
деление и накапливаются инертные про-




пласте и более глубоких структурах па-
родонта может стать одним из факторов,
угнетающих резистентность последнего
к неблагоприятным воздействиям, что
создаёт условия для практически бес-
препятственного распространения вос-
палительного процесса. Установлено,
что в смешанной слюне и десневой жид-
кости при пародонтите увеличивается
уровень прооксиданта - свободного же-
леза, в десне снижена активность супе-
роксиддисмутазы и часто уменьшается
активность каталазы, глутатионперокси-
дазы, цитохромоксидазы, но повышен
уровень сульфгидрильных групп, что ука-
зывает на распад белка [12].
Защиту слизистой оболочки желуд-
ка осуществляет слизь (муцин) - вязкий
водный раствор сложной смеси мукопро-
теинов [13]. В 1998 г.  впервые была по-
казана очень высокая антирадикальная
неферментативная активность слизисто-
го слоя, по-видимому, благодаря боль-
шому числу свободных радикалов на
моносахаридных остатках. Этот факт
имеет большое значение с точки зрения
защиты целого организма от свободных
радикалов, которые могут попадать в
пищеварительный тракт с пищей и воз-
духом. Окислительно-восстановитель-
ные процессы в организме составляют
важную часть любого звена метаболиз-
ма и необходимы как для обеспечения
энергетических потребностей, так и для
доставки и утилизации кислорода в тка-
нях. В нормально функционирующих
клетках содержание продуктов свобод-
но-радикального окисления находится на
крайне низком уровне. Это свидетель-
ствует о достаточно мощной антиокси-
дантной защитной системе. Помимо ис-
следования процессов антирадикальной
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и антиоксидантной защиты крови пред-
ставляет значительный интерес изучение
состояния данных систем в слизистой
оболочке желудка (СОЖ). Существуют
данные об увеличении активности супе-
роксиддисмутазы в клетках слизистой
оболочки у больных язвенной болезнью
желудка. Значительная активация про-
цессов ПОЛ у больных язвенной болез-
нью желудка найдена не только в сыво-
ротке крови, но и непосредственно в
зоне формирования морфологического
субстрата (в данном случае язвы). При
язвенной болезни желудка энергообес-
печение СОЖ существенно понижено в
связи со структурными нарушениями ми-
тохондрий, снижением активности их ды-
хательных ферментов, понижении энер-
гетического уровня адениловой системы.
Выраженные нарушения в энергообразу-
ющих системах обусловливают значи-
тельное превалирование в СОЖ катабо-
лических процессов над анаболически-
ми, что приводит к нарушению целостно-
сти мембран, проницаемости, микроцир-
куляции, и снижению в конечном итоге
резистентности СОЖ. При патологичес-
ких изменениях желудка происходит на-
копление активных форм кислорода
вследствие повреждения митохондри-
альных структур, нарушение использова-
ния кислорода в цепи тканевого дыхания,
индуцирование ПОЛ компонентов мемб-
ран, что играет существенную роль в па-
тогенезе изъязвлений в желудке. Уро-
вень свободнорадикальных и электро-
фильных повреждений внутриклеточных
структур и, в частности, ДНК в клетках
СОЖ, контролируется, по-видимому, не
только системой внутриклеточных анти-
оксидантов, но и внеклеточными меха-
низмами. Реализация влияния антиокси-
дантной системы организма на клетки
СОЖ возможна через кровь, желудочный
сок, желудочную слизь и другие биоло-
гические жидкости [14].
В состав эпителиального барьера
СОЖ входят тканевые субстанции, со-
держащие сульфгидрильные группы
(глютатион- и тиолсодержащие протеи-
ны), которые являются мощными есте-
ственными антиоксидантами, а также
ловушками для свободных радикалов
водорода и кислорода, включая и экзо-
генные, поступающие со слюной и пи-
щей [15].
Многие соединения, входящие в
состав желудочного сока, обладают ан-
тиоксидантными свойствами (мочевина,
мочевая кислота). Мочевина стабилизи-
рует клеточные мембраны и меняет ак-
тивность ферментов, подавляет способ-
ность образовывать малоновый диальде-
гид за счет связывания карбоксильных
групп белков. В присутствии мочевины
тормозится окисление железа кислоро-
дом. Накопление мочевины в тканях мож-
но рассматривать как реализацию ее
защитных антиоксидантных функций
[16].
Мочевая кислота — это также не-
ферментативный антиоксидант. Она ин-
гибирует образование перекисных ради-
калов и защищает липопротеиды от
окисления.
Основным источником мочевой
кислоты в организме является ксантин.
Ксантин образуется в организме живот-
ного и человека в результате распада
макроэргических соединений (АТФ,
АМФ, ГТФ и др.), распада ядросодержа-
щих клеток. Ксантин является конечным
продуктом обмена нуклеопротеидов и
как субстрат ксантиноксидазной реак-
ции, ответственной за реализацию меха-
низмов образования свободных радика-
лов. Фермент ксантиноксидаза относит-
ся к НАД-зависимым дегидрогеназам,
окисляет ксантин до уратов. Освобожда-
ющиеся дефосфорилированнные пурины
хорошо растворимы в липидах и легко
покидают ткань, попадая в кровеносное
русло. Катаболизм пуринов и выход мо-
чевой кислоты из тканей в кровь можно
рассматривать как адаптационную реак-
цию в результате стрессорного воздей-
ствия на организм [17].
С желчью экспортируется 50–60 %
от общего количества глутатиона GSH
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печени, и так как при нормальных усло-
виях его аутоокисление незначительно,
то его концентрация в желчи велика (1–
2 мM у крысы). Следовательно, потенци-
ально глутатион желчи — это мощный
восстанавливающий фактор метаболи-
ческих превращений переокисленных
жиров в тонкой кишке. Функциональная
значимость глутатиона желчи, поступаю-
щей в дуоденальный просвет тонкой
кишки, состоит в следующем:
1) необходимость для нормального
функционирования тонкой кишки в
условиях ингибирования синтеза
GSH;
2) транспорт через мембрану щеточной
каймы и утилизация эпителием сли-
зистой оболочки тонкой кишки в це-
лях детоксикации гидроперекисей
жирных кислот;
3) поддержание баланса тиолы/дисуль-
фиды в просвете кишки и регуляция
активности ферментов щеточной
каймы, содержащих SH-группы;
4) стимуляция всасывания железа и
следовых элементов, например, се-
лена.
Поскольку глутатион и другие тио-
лы, например цистеин и цистеинилгли-
цин, поступают в просвет тонкой кишки
с желчью, нельзя априори не учитывать
и то обстоятельство, что они могут сек-
ретироваться в просвет тонкой кишки из
слизистой оболочки [18]. Глутатион, глу-
татионпероксидаза, глутатионтрансфе-
раза, глутатионредуктаза и НАДФ Н об-
разуют глутатионовую антиоксидантную
систему, в которой глутатионредуктаза и
НАДФ Н необходимы для восстановле-
ния окисленного глутатиона и, следова-
тельно, его рециклирования. Восстанов-
ление с помощью глутатионпероксидазы
и глутатионтрансферазы гидроперокси-
дов предупреждает прогрессирование
пероксидации и появление ее вторичных
метаболитов. В обезвреживании вторич-
ных продуктов пероксидации и других
окисленных веществ основную роль иг-
рают глутатионтрансферазы. Они конъ-
югируют с глутатионом главные и наибо-
лее токсичные продукты перекисного
окисления липидов. Таким образом, глу-
татионовая антипероксидазная система
эффективно защищает клетки от оксида-
тивного стресса, и обычно только при ее
недостаточности или истощении возни-
кают серьезные поражения [19].
Кровь, лимфа и тканевая жидкость
образуют внутреннюю среду организма,
омывающую все его клетки. Внутренняя
среда отличается постоянством состава
и свойств. При обнаружении в крови







 и др.) срабатывает меха-
низм антиоксидантной защиты (АОЗ).
Антиоксидантная защита крови включа-
ет антиоксиданты плазмы – внеклеточная
АОС и антиоксиданты эритроцитов – кле-
точная АОС.
Внеклеточная антиоксидантная си-
стема, как и клеточная, характеризуется
наличием антиоксидантных ферментов и
низкомолекулярных биоантиоксидантов,
среди которых выделяют специфические
(глутатион, каталаза, экстрацеллюлярная
СОД) и неспецифические (белки острой
фазы) метаболиты.
К соединениям, содержащимся в
плазме крови и обладающим неспеци-
фической антиоксидантной активностью,
относятся экстрацеллюлярная СОД, ка-
талаза и глутатионпероксидаза ГПО, а
также ураты и билирубин (метаболиты,
образующиеся при расщеплении пури-
новых нуклеотидов и гемма) и витамины
С, Е и А (каротины), поступающие в орга-






СОД, каталазой и ГПО вносит небольшой
вклад в антиоксидантную активность вне-
клеточных жидкостей, главными защит-
ными системами в плазме являются ан-
тиоксидантные белки, связывающие
ионы металлов переменной валентности
в формы, которые не могут стимулиро-
вать свободнорадикальные реакции,
либо другим способом, препятствующим
ионам металлов принимать участие в
таких реакциях. Известно, что церулоп-
лазмин, обладающий ферроксидазной
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активностью, ингибирует Fe2+-зависимое





тается основным антиоксидантом плаз-
мы крови. Компоненты АОС работают в
комплексе: ферментативная АОС осуще-
ствляет обезвреживание О
2





гибиторы органических радикалов также
участвуют в цепочке взаимопревраще-
ний, в результате которых образуется
менее активная форма радикала [21].
Важным компонентом внеклеточ-
ной антиоксидантной системы являются
белки острой фазы воспаления (БОФ).
Эти белки представляют собой наиболее
древнюю форму неспецифической имму-
нобиологической защиты организма и
являются одной из важных систем им-
мунного гомеостаза. В настоящее время
к группе БОФ относят более 30 различ-
ных белков. Среди них выделяют транс-
портные белки (трансферрин, церулоп-
лазмин, гаптоглобин), неспецифические
ингибиторы сывороточных протеаз (α1-
антитрипсин, α1-антихимотрипсин, α2-
макроглобулин), белки системы компле-
мента (С3 и С4), С-реактивный белок, α1-
кислый гликопротеид, сывороточный
амилоид А, фибриноген и др. Значитель-
ная часть этих белков образуется в гепа-
тоцитах и макрофагах под влиянием глю-
кокортикоидов, IL-1 и IL-6 в ответ на ин-
фекционные агенты, токсины, при ауто-
иммунных состояниях, аллергических и
онкологических заболеваниях. За исклю-
чением С-реактивного белка, сывороточ-
ного компонента амилоида А и альбуми-
на все БОФ являются гликопротеинами.
В их состав кроме белковой части вхо-
дят две, три или четыре боковые олиго-
сахаридные цепи. Изменение активнос-
ти внеклеточной антиоксидантной систе-
мы — уменьшение концентрации белков
острой фазы воспаления и изменение их
микрогетерогенности — приводит к ин-
тенсификации процессов перекисного
окисления липидов (ПОЛ) [22]. Преиму-
щественное выведение продуктов по-
вреждения осуществляется транспорт-
ными белками плазмы крови: церулоп-
лазмином, гаптоглобином, сывороточ-
ным амилоидом А. Церулоплазмин акти-
вен как в случае связывания супероксид-
ных радикалов, освобождающихся во
время фагоцитоза, так и в предупрежде-
нии аутоокисления липидов в разрушен-
ных мембранах клеток. Одним из наибо-
лее важных свойств гаптоглобина явля-
ется его способность быстро образовы-
вать комплекс с гемоглобином, образу-
ющимся в результате разрушения эрит-
роцитов при повреждении. Причем, свя-
зываясь практически необратимо, гап-
тоглобин и гемоглобин оказывают в ком-
плексе значительное взаимное влияние,
выражающееся в проявлении новых
свойств, не присущих отдельным белкам.
Обнаружено, что гаптоглобин эффектив-
но ингибирует свободнорадикальные ре-
акции (перекисное окисление липидов и
разложение перекиси водорода), иници-




крови включает: низкомолекулярные гид-
рофильные (аскорбиновая кислота) и
гидрофобные (полифенолы) органичес-
кие соединения, а также водораствори-
мые и жирорастворимые витамины; фер-
менты с антиоксидантной функцией,
инактивирующие АФК и разрушающие
продукты ПОЛ; ферменты, обеспечиваю-
щие гомеостаз названных биоактивных
соединений.
Экзогенные окислители воздей-
ствуют на клетку опосредовано, через
стимуляцию ПОЛ в плазматической мем-
бране. ПОЛ приводит к разрыхлению
эритроцитарных мембран и деградации
их фосфолипидов, в конечном счете, к
выходу гемоглобина из эритроцитов в
плазму крови (гемолизу) [25, 26]. Под-
держивать функциональную устойчи-
вость внешней плазматической мембра-
ны клетки способен токоферол. Токофе-
рол является незаменимым фактором
резистентности эритроцитов по отноше-
нию к гемолитическим агентам. В наруж-
ной мембране эритроцитов токоферол
присутствует как необходимая составная
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часть, причем в крови происходит посто-
янный обмен между этим, мембранным,
токоферолом и токоферолом, раство-
ренным в плазме [27].
Гидрофильные антиоксиданты осу-
ществляют свою защитную функцию в
цитозоле клетки. Такой важный антиок-
сидант как аскорбиновая кислота в орга-
низме не синтезируется, а поступает с
пищей в виде окисленной формы - де-
гидроаскорбиновой кислоты. Аскорбино-
вая кислота защищает противоокисли-
тельную активность токоферола, поли-
фенолов, регенерируя их радикалы [28,
29].






СОД осуществляет дисмутацию су-
пероксидного анион-радикала:
              
супероксиддисмутаза

































Под действием сильных окислите-
лей гемоглобин Hb, основной белок
эритроцитов крови, способен окислять-
ся в так называемый метгемоглобин
MtHb [30]. Метгемоглобин восстанавли-
вает гемоглобинредуктаза, источник во-
дорода НАДФ.Н
2
. Это жизненно необхо-
димый процесс, так как превращение
Fe2+ в Fe3+  лишает молекулу гемоглобина
возможности обратимо связываться с
кислородом, что может привести к раз-
витию гипоксии [31].
Существует и неферментативное
восстановление MtHb, когда главную
роль играют противоокислительные ве-
щества, постоянно присутствующие в
эритроците – аскорбиновая кислота (АК)
и глутатион (GSH). При больших концен-
трациях (10 % и более) MtHb (т.е. уже
развиваются признаки кислородной не-
достаточности) наблюдается нефермен-
тативное восстановление. При этом АК
превращается в дегидроаскорбиновую
кислоту (ДАК) [27].
АК + 2MtHb(Fe3+- OH) →
                 ДАК + 2Hb(Fe2+) + Н
2
О
Каждому органу свойственна выра-
ботка своего набора (спектра) фермен-
тов. Повышение активности ферментов в
сыворотке крови может быть следстви-
ем повреждения клеток  или увеличени-
ем продукции ферментов в тканях, бога-
тых данными ферментами [32]. Фермент
каталаза распространен в организме че-
ловека, но наибольшее его количество
находится в эритроцитах, печени и поч-
ках.
Практически все вещества, всасы-
вающиеся в кишечнике, проходят через
печень. На этой «промежуточной стан-
ции», поступившие с кровью соединения
претерпевают различные превращения,
необходимые для поддержания постоян-
ства внутренней среды организма и для
«обезвреживания» различных веществ —
и своих, и чужих.
Печеночная артерия приносит




которые способны поглощать из цирку-
лирующей крови ряд веществ, в том чис-
ле токсические, захватывать бактерии,
капельки жира, обломки эритроцитов и
др. Кроме этой защитной функции, ре-
тикулоэндотелиоциты передают различ-
ные вещества из крови в печеночные
клетки и осуществляют обратный транс-
порт превращенных веществ [33].
Ферментные системы, локализо-
ванные преимущественно в печени, спо-
собны осуществлять микросомальное
окисление, при котором активированный
кислород внедряется непосредственно в
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окисляемое вещество. Микросомальная
цепь ферментов в значительной степени
изучена. Она содержит цитохром Р-450
(Fe2+- восстановленная форма цитохро-
ма, Fe3+- окисленная форма цитохрома),
специфический флавопротеид, включаю-
щий ФАД, и Fе-белок, содержащий не-
геминовое железо.
На схеме 1 в общей форме пред-
ставлена цепь переноса электронов в
микросомах, при участии которой осуще-
ствляется гидроксилирование. Как вид-
но из схемы, имеются две точки цепи, где
участвует НАДФН
2
: первый раз он по-
ставляет атом водорода и протон для об-
разования воды, второй – отдает элект-
рон для восстановления цитохрома Р-
450 (в переносе электрона на цитохром
участвуют флавопротеид и белок содер-
жащий негеминовое железо). Считается,
что цитохром Р-450 выполняет двоякую
функцию. Во-первых, он связывает суб-
страт гидроксилирования, во-вторых, на
нем происходит активация молекулярно-
го кислорода. К числу эндогенных суб-
стратов микросомального окисления
следует отнести стероидные гормоны и
холестерин, ненасыщенные жирные кис-
лоты. Велико значение микросомально-
го окисления в метаболизме ксенобио-
ников [34]. Активность ферментов мик-
росомального окисления в печени опре-
деляет адаптацию организма к воздей-
ствию ксенобиотиков и играет значи-
тельную роль в процессе старения [35].
Биотрансформация ксенобиотиков
протекает в эндоплазматическом ретику-
луме гепацитов печени в два этапа. Пер-
вый этап включает совокупность окисли-
тельных реакций при участии цитохрома
Р-450 с образованием промежуточных
метаболитов, некоторые из которых об-
ладают токсическими свойствами. На







фильных соединений, которые выводят-
ся из печени в желчь или кровь [36]. На-
чальные стадии процесса СРО контроли-




.-, и  каталазой, которая разлагает пе-
роксид водорода [37, 38].
Кроме каталазы, в клетках перекись
водорода быстро разрушается глутати-
онпероксидазой (ГП). Каталаза сосредо-





 в цитозоле и мито-




выше, то именно ГП защищает клетку от





 [39]. Важной функцией глутатиона
является его способность реагировать





·, R·) и таким образом
нейтрализовать их воздействие на орга-
низм [40].
При больших концентрациях ксено-
биотика запасы восстановленного глута-
тиона быстро истощаются, и происходит
разрушение цитохрома Р-450 в процес-
се аутоокисления [41, 42]. Одновремен-
но увеличивается количество в микросо-
мах НАДФН, что приводит к генерации
супероксид-аниона О
2









окисления липидов (ПОЛ) нарушается
целостность липидного бислоя мембран
на гидрофобных участках, это способ-
ствует пассивному транспорту ионов и
метаболитов, нарушает координацию и
специфичность мембранных процессов
[45]. Еще большее влияние продукты
ПОЛ оказывают на мембранные белки и
их функции. Конформационные модифи-
кации мембранных белков проявляются
в изменениях активности мембранно-
 
                       ( 2, RH, )       -                     -ROH       , Fe-  
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зователей, интегральных белков [46].
Мембранно-повреждающее действие
липопероксидации и последующее нару-
шение клеточного метаболизма являет-
ся основным звеном практически всех
токсических эффектов [47].
Как физиологически неразрывные
процессы, печень и почки объединяют
обезвреживающая и экскреторная фун-
кции. Наблюдается усиление функций
одного органа при повреждении друго-
го, а также последовательное их вовле-
чение в патологический процесс [48].
Активные формы кислорода, посту-
пившие вместе в кровотоком в почки,
подвергаются последовательным пре-








, которая в свою очередь разруша-
ется каталазой, органические перекиси,
образующиеся под влиянием ПОЛ в био-
мембранах, обезвреживаются глутатион-
пероксидазой, с последующим восста-
новлением глутатионредуктазой.
Лишь ОН·, наиболее короткоживу-
щий из инициаторов ПОЛ, не инактиви-
руется ферментной системой. Защита от
него обеспечивается наличием встроен-
ных в липидный слой мембран таких ан-
тиоксидантов как  α-токоферол, убихи-
нон, ретиналь. Далее, в омывающих мем-
браны биологических жидкостях присут-
ствуют водорастворимые антиоксидан-
ты: цистеин, глутатион, аскорбиновая
кислота [49].
Свободные радикалы токсичны для
эндотелиальных, мезангиальных, эпите-
лиальных клеток, а также для гломеру-
лярной базальной мембраны и других со-
тавляющих клубочка. Последние работы
патофизиологов показали, что почка об-
ладает сложной и сильной системой про-
текторов, предупреждающих оксидант-
ные повреждения. Описано множество
нелетальных оксидантных стрессов у эк-
спериментальных животных и людей,
которые могли погибнуть, если бы в про-
шлом не перенесли подобное [50].
Почки являются местом синтеза
фосфатидилинозита — необходимого
компонента плазматических мембран.
Фосфатидилинозит относится к наибо-
лее значимым для организма фосфоли-
пидам [51]. Фосфолипиды - биологичес-
ки активные вещества. Постоянно курси-
руя через клеточные мембраны, фосфо-
липиды так же, как и холестерин, осуще-
ствляют ее “текущий ремонт”. Интенсив-
ность их значительно повышается при
воздействии на клетку экстремальных
факторов. Примечательно, что холесте-
рин, используемый для текущего ремон-
та клеточной мембраны, транспортиру-
ется к месту назначения только в виде
комплекса с фосфолипидными молеку-
лами. Фосфолипиды являются прекрас-
ным “растворителем” для холестерина.
Фосфолипиды обладают антиоксидант-
ным действием, что делает их ценным
противоопухолевым средством, а также
способствует замедлению процесса
включения пре-бета и бета-липопротеи-
дов в атеросклеротическую бляшку [52].
Вывод
В разных органах соответственно
тканевой специфичности метаболизма
превалируют определенные компоненты
антиоксидантной системы. Но показа-
тельным является то, что в процессе
выведения экзогенных окислителей, сво-
бодных радикалов и радикальных форм
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Резюме
БІОТРАНСФОРМАЦІЯ ЕКЗОГЕННИХ
ОКИСНИКІВ В ОРГАНІЗМІ ЛЮДИНИ ТА
ТВАРИН
Гоженко А.І., Андрейцова Н.І.,
Квасницька О.Б.
Проведено аналіз літературних да-
них щодо специфічності антиоксидантних
систем окремих органів та тканин. Опи-
сано стан вільно радикальних процесів та
системи антиоксидантного захисту
організму на етапах потрапляння, транс-
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ORGANISM OF MAN AND ANIMALS
Gozhenko A.I, Andreycova N.I.,
Kvasnickaya O.B.
The literature materials are analyzed
about the specificity of the antioxidative
systems in the different organs and tissues.
It is described condition of the free radicals
processes and antioxidative protection of
organism at the stages of introduction,
transportation, neutralization and removing
of exogenous oxidants.
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